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Introduction générale

Introduction générale

Les maladies cardiovasculaires constituent la premiére cause de mortalit¢ dans le
monde. Elles sont responsables chaque année du déces de plus de 17 millions de personnes,
soit 30 % de la mortalité dans le monde, selon I’Organisation Mondiale de la Santé, dont les

% ont lieu dans les pays a faible et moyen revenus (Saile et Taki, 2007).

Les maladies cardiovasculaires regroupent la maladie coronaire, I’accident vasculaire
cérébral ischémique et 1’artériopathie oblitérant des membres inférieurs. Ces maladies sont les
complications, le plus souvent tardives de [’athérosclérose, phénoméne inflammatoire
chronique. De nombreux facteurs de risque favorisent 1’athérosclérose et les dyslipidémies en

constitunt un déterminant majeur (Magsood, 2014).

La dyslipidémie est une anomalie qualitative ou quantitative d’un ou de plusieurs
lipides plasmatiques, elle est caractérisée par une ¢lévation du cholestérol total, taux des
lipoprotéines de faible densité et taux de triglycérides, ainsi qu’une diminution des niveaux
des lipoprotéines de haute densité; ce qui augmente essentiellement le risque de maladie

coronarienne, elle est peut-&tre une hyperlipidémie ou une hypolipidémie (Berthet, 2014).

Les stratégies de lutte contre I’hyperlipidémie utilisent plusieurs substances
hypolipidémiantes. Le traitement hypolipémiant vise essentiellement a prévenir les
complications secondaires aux hyperlipidémies. Les principales complications des
hyperlipidémies sont les Iésions cardiovasculaires, dues essenticllement a
I’hypercholestérolémie, et la pancréatite due a I’hypertriglycéridémie majeure (Dylan et Peter,

2010).

Le traitement d’une hyperlipidémie doit étre adapté au profil lipidique du patient et
aux risques qui lui sont inhérents apres avoir déterminé son caractére primaire ou secondaire

(Taylor et al., 2002).

En Algérie, beaucoup de plantes sont traditionnellement utilisées pour traiter les
maladies cardiovasculaire, inflammatoire en particulier le rhumatisme, le diabéte et les
maladies gastro-intestinales, etc. Parmi ces plantes 1’olivier connu dans I’Est algérien, est

largement utilisé dans la médecine traditionnelle et en nutrition (Lakache ef al., 2019).



Introduction générale

L’olivier ou « Olea europaea L.» constitue une entit¢ indissociable des peuples
méditerranés. Cet arbre appartient a la grande famille des oléacées. L’olivier résiste bien aux

conditions climatiques dures (Addab et al., 2020).

Olea europaea L. est traditionnellement utilisé comme hypotenseur, émollient, laxatif,
diurétique, fébrifuge, nettoyant pour la peau, et également utilisé pour les traitements
d’infections urinaires, de calculs biliaires, d’asthme bronchique et de diarrhée. Plusieurs
phyto-constituants ont été signalés dans les différentes parties de la plante tels que les
glycosides, les flavonoides, les secoiridoides et les acides gras polyinsaturés (Himour ef al.,

2016).

Les feuilles de D’olivier sont connues par leurs vertus bénéfiques pour la santé
humaine, due a leurs richesses en composées phénoliques, notamment 1’oleuropéine. Ces
composés possedent, entre autres, des pouvoirs antioxydants, anticancéreux, antimicrobiens

qui les rendent trés importants pour les domaines de la santé et I’industrie agroalimentaire

(Addab et al., 2020).

Nous avons essay¢ dans cette étude de contribuer a la connaissance des propriétés

hypolipémiantes de la poudre des feuilles d’Olea europaea L. chez le lapin.
Ce travail comporte deux parties avec une introduction et une conclusion générale :

- Une partie bibliographique, représente une synthése bibliographique de 1'état actuel
des connaissances sur :
e La plante étudi¢e (Olea europaea L.).

e FEtude de la dyslipidémie et les hypolipémiants.

- Une partie expérimentale consacrée a I’étude de I’activité anti-hyperlipémiante de la
poudre des feuilles d’Olea europaea L. chez le lapin. Dans ce dernier volet seront
détaillés le matériel et les méthodes utilisées ainsi que les résultats obtenus et la

discussion qui en découle.
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Chapitre 1 Généralités sur la plante « Olea europaea L. »

1. Définition

L’olivier (Olea europaea L.) est I’'un des arbres les plus importants dans les pays
méditerranéens, il recouvre ainsi environ 8 millions d'hectares ce qui représente environ 98%
de la récolte du monde (Pereira et al., 2007). 1l se caractérise par un fruit, I’olive, dont I’huile
est un composant riche en acides gras insaturés, en vitamine E et en poly phénols (Ghedira,

2008).

Les propriétés médicinales de cette plante sont principalement attribuées aux feuilles,

et fruits dont I’huile est un composant essentiel du régime méditerranéen (Arab et al., 2013).
2. Répartition géographique a I’échelle mondiale

L’olivier est I’un des arbres fruitiers les plus importants des pays méditerranéens ou ils
couvrent 8 millions d'hectares, représentant pres de 98% de la récolte mondiale (Pereira et al.,

2007).

L’olivier (Olea europaea L.) est cultivé depuis trés longtemps autour de la
méditerranée et surtout en : Espagne, Italie, Greéce, Turquie, France, Tunisie, Algérie et
Croatie. Aujourd’hui si I’on trouve des plantations en Californie, Australie, Afrique du Sud,
cette répartition géographique est influencée par des facteurs climatiques et pédologiques
(Gaussorgues, 2009 ; Carrion et al., 2010), ou le pollen peut étre distribué par le vent et les

oiseaux (Lumaret et al., 2004).
3. Etude botanique

3.1. Description

L’olivier est un arbre typiquement méditerranéen, de 6 a 8m de hauteur, a tronc
tortueux et a écorce grisatre, crevassée. Les fleurs de cet arbre sont petites et blanches, a
quatre pétales. Les fruits sont des drupes ovoides, vertes puis noires a maturité, a noyau dur

fusiforme.

Les feuilles, blanc argenté a la face inférieure, vert grisatre a la face supérieure,
opposées, persistantes, coriaces (Ghedira., 2008). Elles sont de petite taille (de 3 a 8 cm de

longueur et de 1 a 2,5 cm de largeur) (Labdaoui, 2017).
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La floraison de cet arbre se déroule entre Mai et Juin (Argenson et al., 1999).

(Figure 1).

Ses principaux constituants : eau, matiére azotées et maticres grasses, cellulose,
nombreux sels minéraux : phosphore, soufre ..., caroténe, vitamines A et C, un iroides

I’oleuropéosides, et de 1’oleacéine.

(a)

Figure 1: Olea europaea L. : (a) arbre; (b) feuilles; (c) floraison ; (d) fruits; (e) bois.
(Hashmi et al ; 2015).

3.2. Taxonomie

Olea europaea L., appartient au royaume « Plantaea » et est communément appelé
« Olive ». Il a été vérifié et accrédité numéro de série taxonomique 32990 par le systéme
intégré d’information taxonomique (ITIS: Integrated Taxonomy Information System)

(Raman et Shukla, 2017).

L’Olea est un arbre a feuilles persistantes et une source naturelle de poly phénols.
L'olivier sauvage ou Oléastre (var. Sylvestris) et I'olivier cultivé (var. Europaea) constituent
les deux variétés botaniques d’Olea europaea L. (Zeriouh et al., 2017). Plantes dicotylédones

qui comprennent 900 especes réparties en 25 genres (Gaussorgues, 2009).
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La classification botanique de I’olivier selon Ghedira (2008) est la suivante :

e Reégne : plantae

e Embranchement : Magnoliophyta

e Sous-embranchement : Magnoliophytina

e (lasse : Magnoliopsida

e Sous-classe : Dialypétales

e Ordre : Lamiales

e Famille : Oleaceae

e Genre : Olea

e Espece : Olea europea L.

e Sous-especes : O. europea subsp. Europaea var. sylvestris

O. europea subsp. Europaea var. europaea
3.3. Composition chimique des feuilles d’oliviers

Les feuilles de D’arbre contiennent certains composés tels que les composés

phénoliques, I’a-tocophérol et le B-caroténe (Boudhioua ef al., 2008).

Elle est riche en triterpénes (Acide oléanolique, acide maslinique, acide hydroxy-
oléanolique), et en flavonoides (Lutéoline, kaempférol, myricétine, quercétine, apigénine —
Rutoside, quercitrine et des glucosides de I’apigénine et de la lutéoline), en sécoiridoides dont
(Oleuropéosid, 11-déméthyl-oleuropéoside, oléoside, diméthylester oléoside, ligustroside,

oleuroside).

Et autre acides phénols tels que 1’acide caféique, acide caféoylquinique, acide

coumarique, verbascoside (Ghedira, 2008).

Le tableau 1 suivant montre I’existence des différentes familles chimiques présentes
dans les feuilles d’olivier dans des variétés de solvants: aqueux, hydrométhanolique et

hydroacétonique (Himour et al., 2016).
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Tableau 1 : Résultats de tests phytochimiques selon Himour et al. (2016).

Famille chimique Aqueux Hydrométhanolique Hydroacétonique
Alcaloides ) _ )
Flavonoides + ++ +
Tanins + + +
Coumarines + + +
Quinones libres + + +
Stérols et triterpenes ++ ++ ++
Terpénoides - - -
Saponosides + - +
Glycosides + ++ ++
Composés réducteurs + + T

NB : (+++) : Fortement présent ; (++) : Moyennement présent ; (+) : Faiblement présent ; (-) :
test négatif

4. Usages de la plante

4.1. Domaine médicinal

Depuis I’antiquité, les feuilles d’olivier sont employées en phytothérapie. A 1’époque
Grecque, les feuilles ont été utilisées pour désinfecter les blessures cutanées. Au XIXéme

siecle, on s’en servait pour combattre le paludisme (malaria) (Aouidi, 2012).

En 1995, on a commencé a utiliser l'extrait de feuille d'olivier contre plusieurs
maladies pour le maintien de la santé globale. Par leurs pouvoir anti microbien et antiviral, les
feuilles d'olivier peuvent étre bénéfique dans le traitement des affections causées par ou
associés a un virus, un rétrovirus, une bactérie ou un protozoaire. Parmi ces pathologies
traitables (la grippe, le rhume, les infections dues aux candidats, la méningite, I'encéphalite, le
VIH / ARC / SIDA, la fatigue chronique, 1'hépatite B, la pneumonie, la tuberculose, la
malaria, la diarrhée sévere, les infections des voies urinaires et les soins dentaires) (Ghedira,

2008).
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Les feuilles d’olivier sont diurétiques et préconisées dans I’hypertension artérielle
modérée. L extrait de feuilles est utilis¢é comme adjuvant dans les formes 1égéres de diabéte
(au cours de la grossesse ou en cas d’obésité). Elles aussi contiennent du cinchonidine, une
quinoléine alcaloide aux propriétés antipaludiques. Les feuilles et les fruits possédant des
activités anti oxydantes, hypotensive, antibactérien, hypoglycémiante,

hypocholestérolémiante et antiseptique, antidépresseur (Khan et al., 2007).
4.2. Domaine alimentaire

Olea europaea L. est largement étudiée pour son utilisation alimentaire (les fruits et
I’huile sont des composants importants de I’alimentation quotidienne d’une grande partie de

la population mondiale) (Hansen et al., 1996).
5. Toxicité

Aucun symptome de toxicité li¢ a la consommation de feuilles d’olivier ou d’extrait

d’Olea europaea L. n’a été rapporté jusqu’a présent dans la littérature (Lakache et al., 2019).
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1. Introduction

Les lipides plasmatiques insolubles en milieux aqueux, circulent dans le plasma, liés a des
protéines spécifiques les apolipoprotéines et forment des complexes macromoléculaires : les
lipoprotéines (figure 2). Les lipides polaires constituent la zone périphérique : cholestérol
libre (CL). Phospholipides (PL) et apoliprotéines ; le noyau est form¢é de lipides hydrophobes
: triglycérides (TG) et esters de cholestérol (CE) (Valdiguié, 2000).

Cholestérol libre

Figure 2 : Structure d’une lipoprotéine (Saile et Taki, 2007).

2. Cholestérol
2.1. Définition

Le cholestérol est un lipide de la famille des stérols, c’est une molécule amphiphile
avec une partie hydrophile (téte plaire) et une partie hydrophobe (ou apolaire). Il est présent
dans la totalité¢ des tissus des vertébrés, en particulier dans le foie, le cerveau et la moelle
épiniére. Il est d’origine endogéne par synthése hépatique (70%) et (30%) d’origine
alimentaire (Delmas, 2019). De par sa nature hydrophobe, le cholestérol est transporté dans la
circulation sanguine sous différentes formes de lipoprotéine : chylomicrons, (VLDL) « very
low density lipoproteins », (LDL) « low density lipoproteins », (HDL) « high density
lipoproteins » (Saile et Taki, 2014).
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Cholestérol

Figure 3 : La structure chimique du cholestérol (Pelmont, 2008).

2.2. Role du cholestérol

Dans I'organisme, le cholestérol entre dans la constitution des cellules, faisant partie
par exemple de la structure de leur membrane. Il intervient aussi dans la synthése de
nombreuses molécules stéroidiennes : les sels biliaires qui sont des dérivées polaires du
cholestérol, les hormones stéroidiennes sexuelles (progestérone, testostérone et les
cestrogenes), les glucocorticoides (cortisone et cortisol), les minéralo-corticoides
(aldostérone). Toutes ces molécules ont pour précurseur le cholestérol qui est donc un élément
fondamental pour de nombreuses fonctions de régulation hormonale et du métabolisme

(Delmas et al., 2019).

2.3. La notion de "bon" et "mauvais" cholestérol

Le cholestérol est insoluble dans le sang, il est donc associé¢ a des lipoprotéines pour

son transport. Ces lipoprotéines sont classées selon leur densité :

- Les HDL récupeérent le cholestérol dans les organes qui en ont trop pour le rapporter au foie
ou il est éliminé. Elles ont la faculté de nettoyer nos artéres de tous les dépots lipidiques de
mauvaise qualité et de réduire le risque de voir apparaitre une plaque athéromateuse. On parle

de "bon cholestérol".

- Les LDL déposent le cholestérol sur les parois des arteres. Il se forme alors, petit a petit, de
véritables plaques de graisse, appelées athéromes. On parle dans ce cas de "mauvais

cholestérol" (Saile et Taki, 2007).

Les ¢tudes ¢épidémiologiques ont permis de montrer que l'excés de "mauvais
cholestérol" et le manque de "bon cholestérol" étaient des facteurs de risque de maladie

cardio-vasculaire. Le cholestérol est I’'un des agents responsables de I'athérosclérose qui
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conduit aux maladies cardio-vasculaires. Chez 1’étre humain le bilan lipidique peut étre

considéré comme normal si :

Le cholesterol total est < 2 g/L (Stmmol/L) ;

Le LDL-cholesterol est < 1,6 g/L (4,1tmmol/L) ;

Le HDL-cholesterol est > 0,40 g/L (1tmmol/L) ;

Les triglycerides < 1,3 g/L (1,6tmmol/L) (Caquet, 2010).

3. Pathologie
3.1. Dyslipidémie

La dyslipidémie est une anomalie du bilan lipidique qui se traduit le plus souvent par
une ¢lévation du cholestérol plasmatique, des triglycérides ou par un taux de cholestérol HDL
bas. Ces anomalies contribuent a 1’apparition de I’athérosclérose. Leurs causes peuvent étre

primitives et donc génétiques, ou secondaires (Morzova et al., 2004).

3.1.1. Dépistage

Le dépistage des dyslipidémies est recommandé pour tous les hommes de plus de 35
ans et les femmes de plus de 45 ans, ou plus jeunes en présence d’autres facteurs de risque
cardiovasculaire (hypertension, diabéte, obésité, anamneése familiale de maladie

cardiovasculaire précoce) (Cornuz et al., 2010).
3.1.2. Classification

Les dyslipidémies peuvent étre classées en trois groupes, en utilisant une classification

simplifiée de Fredrickson pour la clinique :

— Hypercholestérolémie pure : taux de LDL-cholestérol élevé (selon les seuils de risque

cardiovasculaire).
— Hypertriglycéridémie pure : taux de triglycérides ¢levé (05 mmol/L).

— Hyperlipidémie mixte : taux de LDL cholestérol et de triglycérides ¢levés. Un taux élevé est
défini comme étant au-dessus des seuils recommandés dans les guidelines selon le niveau de

risque (Bruckert et al., 2007).

‘_10)
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3.1. 3. Cause

La cause la plus fréquente de dyslipidémies, appelée forme polygénique commune,
résulte d’une interaction complexe entre facteurs génétiques et environnementaux, alors que
les dyslipidémies familiales résultent d’anomalies génétiques transmises sur un mode

dominant/récessif ou polygénique sur un mode complexe.

Une fois le type de dyslipidémies identifié, la recherche de causes secondaires est
importante (tableau 2), car la correction de celles-ci peut normaliser le profil lipidique

(Rondodi et al, 2011).

Tableau 2 : Les causes secondaires de dyslipidémies les plus fréquentes.

Hypercholestérolémie secondaire (exces | Hypertriglycéridémie secondaire
de LDL - cholestérol

Hypothyroidie Alcoolisme

Maladies hépatique Diabete sucré (surtout si mal contrdlé)
Syndrome néphrotique Obésite

Anorexie mentale Insuffisance rénale chronique

Médicament avec une augmentation modérée
(Estrogenes, thiazines, béta — bloquant ...)
Grossesse Médicament avec une augmentation plus
importante  (anti  protéases,  rétinoides,

ciclosporine).

4. Médicaments des troubles lipidiques — Hypolipidémiants

L'hyperlipidémie est le facteur de risque majeur de 1’athérosclérose. Il a ét€ montré par
des ¢tudes épidémiologiques une relation positive entre cholestérol plasmatique et incidence
de la maladie coronaire. Ce risque augmente dés que le cholestérol dépasse 2 g/ L (Gazengel,
et Orecchioni, 2001). En fait le cholestérol est principalement transporté par les LDL (low
density lipoproteins) dans le plasma humain du foie vers les tissus périphériques. C'est donc la
relation LDL - cholestérol et mortalité coronaire qu'il faut utiliser de préférence au cholestérol
total. En outre, le cholestérol est véhiculé¢ en sens inverse par les HDL (high density

lipoproteins). Le HDL cholestérol est donc un facteur protecteur dans la maladie coronaire.

__11)
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De plus, l'augmentation des triglycérides accroit fortement l'incidence de la maladie
coronaire surtout si le HDL cholestérol est bas et le cholestérol total élevé (Gazengel, et
Orecchioni, 2001).

Un bilan lipidique est établi aprés une période de jeline de douze heures. Il comprend le
dosage du cholestérol, des triglycérides, et du HDL cholestérol.

On peut ainsi calculer le LDL cholestérol :

triglycérides
5

LDL cholestérol = cholestérol — HDL cholestérol —

4.1. Diagnostic

Pour la premicre investigation du statut lipidique ainsi que pour son contrdle, il suffit
de déterminer le taux de cholestérol et de triglycérides sériques. Une analyse compléte des
différentes fractions de lipoprotéines n'est indiquée que dans le cadre de la discussion d'un
¢ventuel traitement d'une hyperlipidémie démontrée. Une certaine réserve est justifiée surtout
pour la détermination du HDL-cholestérol qui, pour des raisons méthodologiques et

physiopathologiques n'apporte souvent que peu d'informations concluantes (Bruckert, 2007).

Puisque 1'athérogénicité est différente pour chaque fraction lipoprotéinique, le facteur de
risque li¢ a I'hyperlipoproteinémie ne semble étre caractérisé que de facon incompléte par la
détermination du taux du cholestérol et des triglycérides sériques. D'aprés de multiples études
épidémiologiques, le risque lié a une élévation du taux des LDL semble étre beaucoup plus
grand que lors d'une élévation du taux des VLDL. Par contre, une €lévation relative du taux
des HDL semble avoir un effet protecteur vis-a-vis des formations athéromateuses. Ces
résultats d'études épidémiologiques se comprennent minus depuis que l'on connait le role des
HDL dans le métabolisme et le transport du cholestérol, depuis les tissus jusqu'au foie, puis

dans son élimination par voie biliaire (Bruckert, 2007).

4.2. Le traitement
4.2.1. Mesures diététiques
Avant la prescription d'un hypolipémiant, il faut appliquer pendant un a deux mois des
mesures diététiques afin d'abaisser si possible le taux des lipides. Si I'hyperlipidémie persiste a
la fin de cette période diététiquement controlée et malgré la bonne coopération du patient, on

peut envisager le recours aux médicaments hypolipémiants, pour un taux de cholestérol total

‘_12)
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dépassant 6,5 mmol/L (250 mg/100 ml) et de triglycérides supérieurs a 2,8 - 3,4 mmol/L
(250-300 mg/100 ml). En général, les hypertriglycéridémies répondent bien aux mesures
diététiques, tandis que l'effet des mesures nutritionnelles est trés modéré chez le patient atteint
d'hypercholestérolémie (Schorderet et al., 1992).

I1 faut viser en premier lieu la correction de 1'obésité par un régime hypocalorique,
parce qu'elle est elle-méme un facteur de risque vasculaire et entraine une ¢lévation des
triglycérides transportés par les VLDL. Un régime pauvre en cholestérol alimentaire et en
acides gras saturés peut réduire la cholestérolémie de l'ordre de 5 a 10% au maximum. La
prescription de graisses poly-insaturées est en principe utile, bien que la quantité a
consommer en soit toujours controversée (Schorderet et al., 1992).

Les rares hyperchylomicronémies répondent une réduction drastique de la ration
lipidique. Le traitement des hypertriglycéridémies endogenes est fonction de leur sensibilité
nutritionnelle. La mise en évidence d'une telle sensibilité a I'alcool ou aux glucides justifie la
suppression totale de boissons alcoolisées ou de sucres rapidement métabolisés (Schorderet et

al., 1992).

4.2.2. Médicaments hypolipémiants
Les hypolipémiants peuvent étre classés, selon leurs différents modes d'action en 4

groupes de produits :

- Les fibrates (ciprofibrate, clofibrate, fénofibrate, gemfibrozil): elles stimulent la
destruction des lipides dans les vaisseaux sanguins et inhibent la synthése du cholestérol par
le foie. Ils sont incompatibles avec les anticoagulants du groupe des antivitamines K car ils
augmentent leur action.

Ils sont contre-indiqués en cas de grossesse et d'insuffisance hépatique, ils provoquent parfois

l'apparition de calculs biliaires mais sont bien tolérés dans 1'ensemble (Mancini ef al., 2013).

- Les inhibiteurs de 'HMG-CoA réductase (pravastatine, simvastatine) : ils empéchent
l'action d'une enzyme intervenant dans la synthése du cholestérol a partir d'une substance

appelée acétyl-coenzyme A (ou acétyl-CoA). Ils sont bien tolérés (Farnier, 2003).

- Les résines échangeuses d'ions (cholestyramine) : elles bloquent le passage des acides

biliaires dans le sang par la paroi intestinale.
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Les acides biliaires contiennent beaucoup de cholestérol ; une réduction de leur concentration
dans le sang incite le foie a transformer une plus grande quantité de cholestérol en acides
biliaires, entrainant ainsi une réduction de la quantité de cholestérol dans le sang. Les résines
sont incompatibles avec de nombreux médicaments pris par voie orale (aspirine, anti-
vitamines K, digitaliques, phénobarbital, etc.) car elles empéchent leur absorption dans le

sang. Ces résines peuvent entrainer une constipation (Mancini ef al., 2013).

- L'inhibiteur sélectif de I'absorption intestinale du cholestérol (ézétimibe) : il se localise
au niveau de la bordure en brosse de l'intestin gréle et inhibe 1'absorption du cholestérol,
entrainant une diminution des apports au fois du cholestérol intestinal. Il est indiqué en
association avec une statine quand I'hypercholestérolémie est insuffisamment controlée ou en

remplacement d'une statine quand le traitement est mal toléré (Farnier, 2003).
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I.  Objectif

Ce travail a été réalisé pour évaluer 1’effet anti-hyperlipémiant de la poudre des feuilles

d’Olea europaea L. chez les lapins.

Cette ¢tude expérimentale a été effectuée a I’animalerie du département des Sciences de la

Nature et de la Vie, Faculté des Sciences, Université du 20 aott 1955 de Skikda.

1. Matériel biologique

1.1. Matériel végétal

Le matériel végétal utilisé dans notre ¢tude est constitué des feuilles de 1’Olea europaea

L. récoltées dans la région de Skikda le 12 février 2022 d’une variété Hamri (Figure 4).

Figure 4 : Feuilles d’olivier (Olea europaea L.) (Photo originale, 2022).

1.2. Matériel animal

Notre étude a été réalisée sur 25 lapins (Oryctolagus cuniculus) de souche synthétique locale
de sexe male pesant entre 1,6 kg-2,5 kg au début de I’expérience (Figure 5). Les lapins ont été

ramenés d’un ¢élévage privé de la région de Hamma Bouziane -Constantine-.
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La classification des lapins selon
Linnaeus, 1758 : dlpat = T
-+ =r= =
e Régne : Animal
e Embranchement : Vertébrés
e Classe : Mammiferes
e Ordre : Lagomorphe
e Famille : Léporidés .
e Genre : Oryctolague - 3
e Espece : Oryctolagu scuniculus ufk,‘;‘:‘.-? P

Figure 5 : Lapin Oryctolagus cuniculus (photo

Originale, 2022).

Les lapins ont été répartis dans des cages collectives spéciales (Figure 6) en acier
inoxydable, ils ont I’acces libre a 1’eau et 1’alimentation (I’aliment sous forme de granulés).
La litiere était changée quotidiennement. Pour faire un suivi de chaque lapin durant la

manipulation, les animaux de tous les lots ont été marqués a 1’aide de feutres permanents.

Les lapins ont été maintenus a une humidité et une température ambiante 18°C- 21°C
et photopériode de 12h jour et 12h nuit. Ils ont été traités selon les principes énoncés dans le

guide pour le soin et l'utilisation des animaux d'expérimentation.

-j —
LY
T+

Figure 6 : Elevage des lapins.
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2. Matériel technique
Durant notre expérimentation on a utilis¢ le matériel suivant :

e Broyeur électrique.

e Des balances (de cuisine et de précision).

e Des flacons.

e Thermométre rectal.

e Des gants non stériles

e Des marqueurs pour le marquage des lapins.
e Des seringues.

e Des sondes de gavage.

e Des tubes de prélévement.

3. Produits utilisés

L’ Atorvastatine : AROVANE® sous forme de comprimés (dosage 40 mg) fabriqué dans un
laboratoire en Algérie (ELKENDI) : Lot 191985, la date de FAB : O9 -19, EXP : 09-22.

Pour obtenir le jaune d’ceuf, les ceufs utilisés étaient achetés chez le méme marchand de la

région de Skikda.

II. Méthodes

1. Préparation de la poudre des feuilles

Apres la récupération de la plante, les feuilles sont bien nettoyées, puis séchées a I’air libre
pendant 10 jours et a I’aide d’une étuve pendant 48h dans une température de 40°C et enfin
broyées par un broyeur électrique pour obtenir une poudre plus fine. La poudre obtenue est
ensuite stockée dans un flacon hermétiquement fermé a une température ambiante, dans un

endroit sec et a I’abri de I’humidité et de la lumiére jusqu’a son utilisation (Figure 7).

On prépare I’extrait de gavage selon le protocole suivant : on prend 3 g de poudre récupérée,
on la dissout dans 30 ml d’eau distillée. Cette étape a été répétée quotidiennement tout au long

de l'expérience.
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Figure 7 : Les étapes de préparation de la poudre : A. Séchage a ’air libre, B. Séchage dans

I’étuve, C. Feuilles séchées, D. Obtention de la poudre.

2. Préparation du jaune d’ceuf

Tout d'abord, la coquille d'ceuf était soigneusement cassée pour éviter de mélanger le blanc
avec le jaune, puis le jaune était remis dans une assiette ou il était bien mélangé avant son

administration a chaque lapin.

3. Protocole expérimental
3.1. Répartition et traitement des lapins
Apres une période d’adaptation de 10 jours, les lapins ont été divisés en cinq groupes de
5 chacun comme suit :
% Lot 1 (CRL): Les lapins de ce groupe n’ont regu aucun traitement, ils servent comme
témoin négatif.
% Lot2 (POE) : Les lapins de ce groupe ont ét¢ traités par la poudre des feuilles d’Olea

europaea L. a une dose de 150 mg / kg, pour chaque lapin.
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#+ Lot 3 (EY): Les lapins de ce groupe ont regu le jaune d’ceuf a une dose de 10 ml par
lapin.

#+ Lot 4 (EY+POE): Les lapins de ce groupe ont été traités par la poudre d’Olea
europaea L. a une dose de 150 mg / kg, aprés 30 min ils ont regu 10 ml du jaune
d’ceuf pour chaque lapin.

#+ Lot 5 (EY+ATV): Les lapins de ce groupe ont été traités par 1’atorvastatine a une
dose de 2,5 mg / kg, aprés 30 min ils ont recu 10 ml du jaune d’ceuf pour chaque

lapin.

Le jaune d’ceufs, la poudre et ’atorvastatine ont été¢ appliqués par une sonde gastrique
quotidiennement (Figure 8). Les lapins ont été traités une fois par jour pendant une durée de

40 jours.

Figure 8 : Technique de gavage.

3.2.  Etat clinique et poids corporels

Pendant D’expérience I’état général des lapins (comportement, appétit, état des

mugqueuses, ¢tat d’¢jection...) a été controlé quotidiennement.

Les examens cliniques effectués sur les animaux une fois par semaine durant
I’expérimentation sont : le poids corporel, la fréquence cardiaque, la fréquence respiratoire et

la température rectale.
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3.3. Prélevement de sang et analyses biochimiques

A la fin du traitement, les lapins ont ét¢ mis a jeun pendant une nuit, puis ils ont été
sacrifiés pour récupérer le sang a partir de la veine jugulaire. Le sang prélevé est recueilli dans

des tubes héparines pour les paramétres biochimiques.

Les tubes héparines sont tout de suite centrifugés a 1’aide d’une centrifugeuse, puis le

sérum récupére a €té utilis€ pour doser les parametres biochimiques :

Bilan lipidique (Cholestérol total, Triglycérides, HDL—cholestérol « High density
lipoprotein », LDL-cholestérol « low density lipoprotein »), bilan hépatique (TGO, TGP,

PAL) et bilan rénal (Urée sanguine, Créatinine).

Ces parametres ont été effectués au niveau de I’établissement public hopital El —

Harrouche, laboratoire central.

Les analyses biochimiques ont été dosées sur un automate biochimique modele BS-240,

marque : Mindray.
3.4.  Analyse statistique

Les résultats sont donnés sous forme de moyennes et écarte —types. L’évaluation statistique
est effectuée par ’application du test de la variance (ANOVA) en utilisant le logiciel Origin®
(Version 6).

La différence est considérée statistiquement significative au seuil de 5% (p<0,05) :

e P>0,05 :ladifférence n’est pas significative (ns).
e P<0,05 : la différence est significative (*).
e P<(0,01 : la différence est hautement significative (**).

e P<0,001 : la différence est trés hautement significative (***).
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Chapitre 11 Résultats

I. Résultats biochimiques
1. Bilan lipidique
1.1.  Cholestérol total

La figure 9 montre une augmentation non significative (P>0.05) du taux de
cholestérol total chez le groupe de lapins traités par la poudre d’Olea europaea L. « POE »
(0.626+0.096 g/L), et une augmentation hautement significative (P<(0.01) chez le groupe de
lapins gavés par le jaune d’ceufs « EY » (1.286+0.159 g/L) par comparaison aux lapins

témoins non traités « CRL » et qui ont enregistré une moyenne de 0.52+0.141 g/L.
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Figure 9 : Variation de la concentration du cholestérol total (g/L) chez les différents lots.

/CRL : groupe témoin non traité, POE : groupe traité par la poudre d’Olea europaea L.,\
EY : groupe gavé par le jaune d’ceuf, EY+ATYV : groupe gavé par le jaune d’ceuf et
trait¢ par 1’Atorvastatine, EY+POE : groupe gavé par le jaune d’ceuf et traité par la
poudre d’Olea europaea L. Les résultats sont exprimés sous forme de moyenne £SD,

n=5, ns : différence non significative (P>0.05), * : (P<0.05), ** : (P<0.01).

A 4

Les deux groupes gavés par le jaune d’ceuf et traités, soit par I’atorvastatine « EY+ATV » ou

la poudre d’Olea europaea L. « EYFPOE », ont marqué une diminution significative
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Chapitre 11 Résultats

(P<0.05) par rapport au groupe EY en enregistrant des taux de (0.722+0.126 g/L) et
(0.82+0.093 g/L) respectivement.

L’analyse statistique a révélé également une augmentation significative chez ces

derniers groupes par comparaison aux groupes CRL et POE.

Il est a noter qu’aucune différence significative n’est observée entre les deux groupes traités

« EY+ATV » et « EY+POE ».
1.2.  Triglycérides

La figure 10 illustre une augmentation non significative (P>0.05) du taux de

triglycérides chez le groupe « POE » (0.6+£0.182 g/L), et une augmentation hautement
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Figure 10 : Variation de la concentration de triglycérides (g/L) chez les différents lots.

/CRL : groupe témoin non traité¢, POE : groupe traité par la poudre d’Olea europaea L.,\
EY : groupe gavé par le jaune d’ceuf, EY+ATV : groupe gavé par le jaune d’ceuf et
traité par 1’Atorvastatine, EY+POE : groupe gavé par le jaune d’ceuf et traité par la
poudre d’Olea europaea L. Les résultats sont exprimés sous forme de moyenne £SD,

n=5, ns : différence non significative (P>0.05), * : (P<0.05), ** : (P<0.01).
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Chapitre 11 Résultats

significative (P<0.01) chez le groupe « EY » (0.975+£0.05 g/L) tout en comparant au groupe
« CRL » (0.506+0.124 g/L). Ce taux de triglycérides diminue mais de facon non significative
chez les groupes « EYFATV » (0.666+0.145 g/L) et « EY+POE » (0.57+0.180g/L) comparés
au groupe « EY ». Il est a noter qu’aucune différence significative n’est observée entre les

deux groupes « EY+ATV » et « EY+POE » et les groupes CRL et POE.
1.3.  Cholestérol LDL

La figure 11 montre une différence non significative (P>0.05) de la concentration de
LDL entre le groupe « POE » (0.098+0.042 g/L) et le groupe « CRL » (0.103+0.057 g/L),
cette concentration augmente de facon hautement significative (P<0.01) chez le groupe

«EY » (0.447+0.219 g/L) par comparaison aux groupes CRL et POE.
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Figure 11 : Variation de la concentration du cholestérol LDL (g/L) chez les différents lots.

/CRL : groupe témoin non traité, POE : groupe traité par la poudre d’Olea europaea L.,\
EY : groupe gavé par le jaune d’ceuf, EY+ATV : groupe gavé par le jaune d’ceuf et traité
par 1I’Atorvastatine, EY+POE : groupe gavé par le jaune d’ceuf et traité par la poudre
d’Olea europaea L. Les résultats sont exprimés sous forme de moyenne +SD, n=5, ns :

différence non significative (P>0.05), * : (P<0.05), ** : (P<0.01). 4//

<

j)



Chapitre 11 Résultats

Le groupe « EY+ATV » a marqué une diminution significative (P<0.05) (0.206+£0.071 g/L)
par rapport au groupe « EY ». Alors que le groupe « EY+POE » a entrainé¢ une diminution
mais non significative par rapport au groupe « EY » en enregistrant une moyenne de
(0.254+0.102 g/L). 1l est a noter qu’aucune différence significative n’est observée entre les

deux groupes « EY+ATV » et « EY+POE » ainsi que les groupes « CRL » et « POE ».

2. Bilan hépatique
2.1.Aspartate aminotransférase (TGO)

Les résultats représentés dans la figure 12 ci-dessous montrent une augmentation non
significative (P>0.05) de I’activité sérique du TGO chez les groupes « POE » (61.2+£3.114
UI/L) et « EY4+POE » (71£14.37 UI/L) par rapport au groupe CRL.
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Figure 12 : Variation de la concentration du TGO (UI/L) chez les différents lots.

/CRL : groupe témoin non traité, POE : groupe traité par la poudre d’Olea europaea L.,\
EY : groupe gavé par le jaune d’ceuf, EY+ATV : groupe gavé par le jaune d’ceuf et
traité par 1’Atorvastatine, EY+POE : groupe gavé par le jaune d’ceuf et traité par la

poudre d’Olea europaea L. Les résultats sont exprimés sous forme de moyenne +SD,

n=5, ns: différence non significative (P>0.05), *: (P<0.05), **:(P<0.01), ***:
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Chapitre 11 Résultats

Les deux groupes, « EY » et « EY+ATV », ont marqué une augmentation au moins hautement
significative par références aux groupes « CRL » et « POE » en enregistrant respectivement

90.4+15.142 UI/L et 91.84+8.318 UI/L.

Il est a noter qu’il existe une diminution significative chez le groupe « EY+POE » par rapport

au groupe « EY+ATV ».
2.2. Alanine aminotransférase (TGP)

Les résultats obtenus dans la figure 13 ci-dessous représentent une différence non
significative (P>0.05) de I’activité sérique du TGP chez les groupes « POE » (83.8422.554
UI/L), « EY » (88.4+14.741 UI/L), « EY+POE » (75.6+£23.733UI/L) par rapport au groupe
CRL. Une augmentation significative (P<0.05) a été notée chez e groupe « EY+ATV »
(110.6+21.524 UI/L) tout en comparant avec le groupe témoin « CRL » (72.4+25.244 UI/L).
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Figure 13 : Variation de la concentration du TGP (UI/L) chez les différents lots

EY : groupe gavé par le jaune d’ceuf, EY+ATV : groupe gavé par le jaune d’ceuf et traité
par 1’Atorvastatine, EY+POE : groupe gavé par le jaune d’ceuf et traité¢ par la poudre
d’Olea europaea L. Les résultats sont exprimés sous forme de moyenne £SD, n=5, ns :

différence non significative (P>0.05), * : (P<0.05).

/CRL : groupe témoin non traité, POE : groupe traité par la poudre d’Olea europaea L.,\
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Chapitre 11 Résultats

Cette activité¢ augmente de facon non significative chez le groupe « EY+ATV », et
diminue de fagon significative chez les groupes « EY+POE », « POE » comparés au groupe
«EY ». Le groupe « EY+POE» a enregistré une diminution non significative par

comparaison au groupe « EY+ATV ».
2.3. Phosphatase alcaline (PAL)

Les résultats obtenus dans la figure 14 en dessous représentent une diminution non
significative de la concentration de la phosphatase alcaline chez le groupe « POE » par
rapport au groupe « CRL », et une augmentation non significative chez les groupes « EY »,
«EY+ATV », « EY+POE» tout en comparent au groupe témoin « CRL ». Cette
concentration diminue de fagon non significative chez les groupes « EY+ATV »,

« EYHPOE », « POE » comparés au groupe « EY ».
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Figure 14 : Variation de la concentration de la phosphatase alcaline PAL (UI/L) chez les

différents lots.

/CRL : groupe témoin non traité, POE : groupe traité par la poudre d’Olea europaea L.,\
EY : groupe gavé par le jaune d’ceuf, EY+ATV : groupe gavé par le jaune d’ceuf et traité
par 1’Atorvastatine, EY-+POE : groupe gavé par le jaune d’ceuf et trait¢ par la poudre

d’Olea europaea L. Les résultats sont exprimés sous forme de moyenne £SD, n=5, ns :

,/
EX

différence non significative (P>0.05).




Chapitre 11 Résultats

De méme, aucune différence significative n’est observée entre les deux groupes « EY+ATV »

et « EY+POE ».

3. Bilan rénal
3.1.Urée (g/L)

Les résultats obtenus dans la figure 15 ci-dessous représentent une différence non
significative (P>0.05) de la concentration de I'urée chez les groupes « EY » (0.338+0.038
g/L), « EY+ATV » (0.31+£0.025 g/L) par comparaison au groupe « CRL».  Cette
concentration augmente de facon significative (P<0.05) chez le groupe « EY+POE »
(0.356+0.025 g/L), et de fagon treés hautement significative (P<0.001) chez le groupe « POE »
(0.532+0.038 g/L) tout en comparant avec le groupe témoin « CRL » (0.296+0.018 g/L). Il est

a noter qu’il existe une augmentation significative (P<0.05) chez le groupe « EY+POE » par

rapport au « EY+ATV ».
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Figure 15 : Variation de la concentration de I’urée (g/L) chez les différents lots.

/CRL : groupe témoin non traité, POE : groupe traité par la poudre d’Olea europaea L.,\
EY : groupe gavé par le jaune d’ceuf, EY+ATYV : groupe gavé par le jaune d’ceuf et traité
par 1’Atorvastatine, EY+POE : groupe gavé par le jaune d’ceuf et traité par la poudre
d’Olea europaea L. Les résultats sont exprimés sous forme de moyenne +SD, n=5, ns :

différence non significative (P>0.05), * : (P<0.05), ** : (P<0.01), *** : (P<0.001).
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3.2. Créatinine

La figure 16 ci-dessous représente une augmentation significative(P<0.05) de la
concentration de la créatinine chez le groupe « POE » (11.54+£0.856 mg/L), cette
concentration augmente de fagon hautement significative (P<0.0I) chez le groupe « EY »
(13.126+1.098 mg/L), et de fagon non significative (P>0.05) chez les groupes « EY+ATV »
(12.504+0.4 mg/L) par comparaison au groupe témoin « CRL » (10.442+0.585 mg/L).

En enregistrant une moyenne de 13.294+1.421 mg/L, le groupe « EY+POE » a marqué une
augmentation significative (P<0.05) par rapport au groupe POE, et une augmentation
hautement significative (P<0.01) par comparaison au groupe CRL. Il est a noter qu’il existe

une augmentation non significative chez le groupe « EY+POE » par rapport au « EY+ATV ».
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Figure 16 : Variation de la concentration de la créatinine (mg/L) chez les différents lots.

/CRL : groupe témoin non traité, POE : groupe traité par la poudre d’Olea europaea L.,\
EY : groupe gavé par le jaune d’ceuf, EY+ATV : groupe gavé par le jaune d’ceuf et traité
par I’Atorvastatine, EY+POE : groupe gavé par le jaune d’ceuf et traité¢ par la poudre

d’Olea europaea L. Les résultats sont exprimés sous forme de moyenne +SD, n=5, ns :

différence non significative (P>0.05), * : (P<0.05), ** : (P<0.01), *** : (P<0.001). /
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Discussion

L’objectif du présent travail de recherche était la contribution a 1’étude des propriétés
hypolipémiantes de 1’extrait de feuilles d’Olea europaea L. Chez le lapin. L’étude a utilisé le
jaune d’ceuf comme produit naturel hyperlipémiant ; ce produit a été utilisé comme source

alimentaire pour induire I’hyper-cholestérolémie dans plusieurs travaux scientifiques.

L’administration de ce produit aux lapins pour une durée de 40 jours a entrainé une

augmentation importante du poids corporel.

Le jaune d’ceuf a affect¢ également le bilan lipidique; car il est riche en
phospholipides. La composition moyenne du jaune d’ceuf (par 100g) est de I’eau (49g), des
calories(364kcal), des protéines (16,1g), des glucides(0,5g), des lipides(34,5g), des
triglycérides(22,9g), des phospholipides (10g), des acides gras saturés(13g), des acides gras
insaturés(20,7g) et cholestérol (1,2g) (Sauveur, 1988 ; Gittin et Overfield, 1991 ; Blum et
Sauveur, 1996).

D’apres nos résultats, on remarque que le groupe gavé par le jaune d’ceuf a enregistré
une augmentation des valeurs du cholestérol total, le cholestérol LDL ainsi que les
triglycérides par rapport au groupe témoin. Ces résultats sont en accord avec ceux publiés

dans plusieurs études.

Dans une étude réalisée par Aminian et al. (2006), le gavage des lapins par le jaune
d’ceuf a entrainé une augmentation du cholestérol total ainsi que le cholestérol LDL, mais le

niveau des triglycérides €tait statistiquement insignifiant.

Des recherches menées ces dernieres années sur I’olivier ont conduit a la découverte
de divers principes actifs présents dans les feuilles, ces feuilles d’Oleaeuropaea L. sont
composées chimiquement de sels minéraux, des lipides , des phospholipides et glycolipides,
des triterpenes(acide oléanolique, etc.), des flavonoides (rutine, quercétine, kaemférol etc.), de
I’hydroxyltyrosol (composé phénolique aux propriétés antioxydantes) et notamment des
secoiridoides comme 1’oléacéine ou 1’oleuropéine, et sa forme osidique 1’oleuropéoside (ou
oleuroside), composé amer typique de 1’olivier. Ce constituant majeur est abondant, soit 60 a
90mg par gramme de feuille séche, et les propriétés de la plante y sont rapprochées.
Néanmoins, a I’heure actuelle, le ou les mécanisme(s) d’action ne sont pas encore ¢lucidés

(Berthet, 2014).
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Les résultats obtenus dans notre travail montrent une diminution significative du taux
de cholestérol total et de fagon non significative du taux des triglycérides et de LDL chez le
groupe gavé par le EY et traité¢ par la poudre d’Olea europaea (EY+POE) par rapport au
groupe EY.

Dans une ¢tude réalisée par Cheurfa et al. (2019), P'extrait aqueux de feuilles
d’Oleaeuropaea L. A été évalué pour son effet hypocholestérolémiant in vivo. Les effets de
I’administration d’extraits de feuilles d’Olea europaea L. sur le cholestérol total (CT) sérique,
les triglycérides (TG), les lipoprotéines de haute densité (HDL), et les lipoprotéines de basse
densit¢ (LDL) et les lipoprotéines de trés basse densité (VLDL) chez des souris
hypercholestérolémiques ont été¢ évalués. De plus, la rutine et la lutéoline, signalées comme
¢tant naturellement présentes dans les feuilles d’Olea europaea L. ont été ancrées contre la
HMG-CoA réductase, I’enzyme limitant la vitesse du métabolisme du cholestérol. Les souris
traitées avec 1’extrait ont montré des niveaux réduits de CT, de LDL et de TG. De méme,
I’étude a rapporté que la rutine présentait une affinité de liaison plus ¢levée avec la HMG-
CoA réductase par rapport a la lutéoline. D’aprés nos résultats, la poudre d’Olea europaea L.

a un effet anti-hypercholestérolémiant.

L’atorvastatine est un agent hypolipidémiant synthétique, c’est un inhibiteur et
compétitif de 'HMG-CoA-réductase, 1’atorvastatine provoque une réductiondu taux de

cholestérol total, du taux de triglycérides, et du taux de cholestérol LDL (Reddy, 2019).

Les résultats obtenus dans notre travail montrent aussi une diminution des taux des
parametres lipidiques (CT, TG, LDL) chez le groupe gavé par le EY et traité par
’atorvastatine (EY-+ATV) par rapport au groupe gavé par le jaune d’ceuf (EY). Ces résultats
sont accord avec ceux rapportés par Reddy (2019). Selon ce dernier, 1’atorvastatine a induit
chez les patients atteints d’hyperlipidémie une diminution des taux de triglycérides, du

cholestérol total, et du cholestérol LDL.

Dans notre travail, les résultats concernant la comparaison entre 1’effet de la poudre
d’Olea europaea L. et celui de I’atorvastatine sur la concentration des parameétres lipidiques
n’ont montré aucune différence significative, ce qui indique probablement la similarité de

P’effet des molécules bioactives de feuilles d’olivier et 1’atorvastatine.

Concernant le bilan hépatique, nos résultats ont montré une diminution des activités

sériques des transaminases (TGO, TGP) et la phosphatase alcaline PAL chez le groupe (EY+
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POE) par rapport au groupe EY ; ce qui confirme que notre plante n’a eu aucun effet toxique
sur le foie durant le traitement. D’aprés les résultats obtenus, 1’administration de
’atorvastatine augmente 1’activité sérique des transaminases chez le groupe (EY+ATV) par

rapport au groupe EY.

Concernant le bilan rénal, nos résultats n’ont montré aucune différence significative
des concentrations de créatinine et de 1’urée chez les groupes (EY+POE) et (EY+ATV) par
rapport au groupe EY. Par ailleurs chez le groupe POE on a remarqué que les concentrations
de l'urée et de la créatinine ont augmentées significativement par rapport au groupe

témoin (CRL).

En se basant sur les présents résultats, il semble que notre plante a perturbé certains

parametres utilisés pour I’exploration de la fonction rénale.

Par contre, selon I’étude de Eidi et al. (2009), I’extrait de feuilles d’olivier diminuait

les taux sériques d’urée et de créatinine chez les rats diabétiques.

D’apres une étude réalisée par Saeed et al. (2008), I’augmentation de la créatinine et
de I'urée peut étre liée a la déshydratation dans les cellules musculaires qui produisent de la
créatinine. Le taux de créatinine dans le sang dépend de la capacité d’élimination des reins et

de la masse musculaire.
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Conclusion

En Algérie, la médecine traditionnelle est largement répandue et tient une place
majeure dans le traitement de la maladie cardio-vasculaire. Le nombre d'études en matiere de
recherche de nouvelles molécules capable de prévenir ou méme de retarder l'apparition des

complications liées au I’athérosclérose, reste tres limitée.

Le présent travail avait comme objectif 1'évaluation de l'activité anti-hyperlipémiante

de la poudre d’Olea europaea L. chez le modele de lapin Oryctolagus cuniculus.

L'administration orale d’Olea europaea L. chez les lapins normaux n'a pas entrainé de
perturbations cliniques, biochimiques sur le bilan lipidique, et le bilan hépatique, par contre
sur le bilan rénal, une élévation significative de ’urée et de la créatinine a été constatée. A
noter que toutes les valeurs obtenues sont dans la fourchette des normes physiologiques de

I’espece lapine.

Le gavage des lapins par le jaune d'ceuf (groupe EY) a entrainé une perturbation du
bilan lipidique se traduisant par une augmentation importante du cholestérol total (CT),
triglycérides (TG) et le cholestérol LDL. De méme, une augmentation hautement significative
de TGO a été observée.

Les deux groupes gavés par le jaune d'ceuf et traités soit par I'extrait aqueux de la poudre
d’Olea europaea L. (EY + POE) ou traités par l'atorvastatine (EY + ATV) ont manifesté une
nette prévention de I'hyperlipidémie provoquée par le jaune d'ceuf ; ceci en diminuant le CT,

le cholestérol LDL et les TG.

L'ensemble de nos résultats a permis de souligner les effets bénéfiques de
I’administration de la poudre des feuilles d'Olea europaea L. pour le controle de

I’hyperlipidémie provoquée chez les lapins.

Enfin, il ressort du présent travail que I'Olea europeae L. est un produit effectivement
intéressant dans le domaine médicinal.
Les résultats du présent travail s’ouvrent sur plusieurs perspectives :
- Identifier clairement les mécanismes moléculaires intervenant dans I'effet anti

hyperlipémiant observé.
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Conclusion et perspectives

Pour confirmer 1'innocuité de la plante sur 1'organisme des animaux de laboratoire, il
est nécessaire de prolonger la durée de l'expérimentation. On pourrait tester aussi
plusieurs niveaux de doses de cette plante ou de son extrait.

Il est nécessaire ¢galement de tester les extraits obtenus par plusieurs types de solvant
dans le but de rechercher un meilleur effet thérapeutique avec moins d'effets toxiques.
En fin, il est possible d’isoler les principes actifs de cette plante par des techniques

chromatographiques et spectrales et tester leurs actions régénératives.
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Contribution a I’étude des propriétés antihyperlipémiantes de la poudre

des feuilles d’Olea europaea L. chez le lapin.

Abstract

This research work aims to evaluate the antihyperlipidemic activity of Olea europaea
L leaf powder. in the rabbit model by inducing hyperlipidemia by egg yolk. The study was
conducted on 25 male rabbits divided into 5 groups based on 6 rabbits per batch: The first
received no treatment and served as a control (CRL), the second group was force-fed with
Olea europaea L leaf powder (POE), the 3rd group was gevaged by the young egg only (EY),
the 4th was gavaged by the egg yolk and treated with the drug atorvastatin (EY+ATV) and
the last group was gavaged with egg yolk and treated with Olea europaea L leaf powder
(EY+POE) the different groups of animals were treated for a period of 40 days. The
administration of egg yolk in the EY group caused an increase in total cholesterol (CT), LDL
(low density lipoprotein) cholesterol, as well as triglycerides (TG). The 2 groups (EY+ATV)
and (EY+POE) marked a clear decrease in total cholesterol (CT), LDL cholesterol and
triglycerides (TG). The exploration of hepatorenal function did not reveal any significant
changes in the different groups treated. According to the results obtained in this work, it can

be said that Olea europaea leaf powder could exert an antihyperlipidemic activity.

Key words: Antihyperlipidemic activity, Olea europaea, rabbit, cholesterol, LDL

cholesterol, triglycerides, hepatorenal function.
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Contribution a I’étude des propriétés antihyperlipémiantes de la

poudre des feuilles d’Olea europaea L. chez le lapin.

Résumé

Ce travail de recherche vise a évaluer 1’activité¢ antihyperlipémiante de la poudre
des feuilles d’Olea europaea L. chez le modele de lapin en induisant une hyperlipidémie
par le jaune d’ceuf. L’étude a été conduite sur 25 lapins males répartis en 5 groupes de 5
chacun : le premier n’a recu aucun traitement et a servi de contrdle (CRL), le 2éme groupe
a été gave par la poudre de feuilles d’Olea europaea L. (POE), le 3¢éme groupe a été gavé
par le jaune d’ceuf seulement (EY), le 4éme a été gavé par le jaune d’ceuf et traité par le
médicament atorvastatine (EY+ATV) et le dernier groupe a été gavé par le jaune d’ceuf et
traité par la poudre d’Olea europaea L. (EY+POE). Les différents groupes d’animaux ont
¢été traités pour une durée de 40 jours. L’administration du jaune d’ceuf dans le groupe (EY)
a provoqué une augmentation du taux de cholestérol total (CT), du cholestérol LDL
(lipoprotéines de faible densité), ainsi que des triglycérides (TG). Les 2 groupes
(EY+ATV) et (EY+POE) ont marqué une nette diminution du cholestérol total (CT),
cholestérol LDL et de triglycérides (TG). L’exploration de la fonction hépatorénale n’a pas
révélé des modifications importantes dans les différents groupes traités. D’apreés les
résultats obtenus dans ce travail, on peut dire que la poudre de feuilles d’Olea europaea L.

pourrait exercer une activité antihyperlipémiante.

Mots clés : Activité antihyperlipémiante, Olea europaea L., lapin, cholestérol, cholestérol-

LDL, triglycérides, fonction hépatorénale.
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